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przemiany weglowodanowej w plynie mözgowo-rdzeniowym chorych 
z różnymi postaciami udarów mózgu 


Coaepzxanne KeTOHOBbIX TEJ] M HEKOTOPbIX yKa3aTeJiei yrieBOAHoro OOMeHa 
CIIMHHOMO3TOBOŃ >KMAKOCTN OOJIBHbIX DPA3JJIMIHBIMM BUZAMM MO3TOBOTO MHCYJIBTA 


Behaviour of Ketone Bodies and Some Carbohydrate Metabolism Indicators 
in the CSF in Patients with Stroke 


W poprzedniej pracy zostały omówione wyniki badań nad zachowaniem się 
ciał ketonowych i niektórych wykładników przemiany węglowodanowej we krwi 
chorych z różnymi postaciami udarów mózgu (7). W obecnym doniesieniu przed- 
stawiam wyniki badań przeprowadzonych w płynie m.-rdz. chorych z udarami 
mózgu. 


MATERIAŁ I METODY 


Płyn m.-rdz. pobierano podczas diagnostycznych nakłuć lędźwiowych, wyko- 
nywanych u osób grupy kontrolnej oraz u chorych z udarami mózgu podczas prze- 
prowadzania badań we krwi, przedstawionych w poprzednim doniesieniu (7). W gru- 
pie kontrolnej płyn m.-rdz. pobrano u 20 osób. W grupie chorych z zawałem mózgu 
nakłucie lędźwiowe wykonano u 10 osób w I dobie, u 10 — w III dobie i u 10 — 
w X dobie choroby. W grupie chorych z krwotokiem mózgowym płyn m.-rdz. 
uzyskano od 7 osób w I dobie choroby. Do badań i analizy statystycznej zastoso- 
wano takie same metody jak w poprzedniej pracy (7). 
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WYNIKI OZNACZEN 


N 


Grupa kontrolna 


W tab. 1 zestawiono wyniki uzyskane w grupie kontrolnej oraz 
u chorych z udarami mózgu. Wyniki kontrolne były zbliżone do tych, 
które w piśmiennictwie przyjmowane są za prawidłowe (1, 5, 6, 8). 

Średnie stężenie glukozy, kwasu acetooctowego (AcAc) i 3-hydroksy- 
masłowego (3-HB) w płynie m.-rdz. okazały się znamiennie mniejsze od 
tych, które uzyskano we krwi (7) (p < 0,05), natomiast stężenie kwasu 
mlekowego (LA) i pirogronowego (PA) w płynie m.-rdz. były większe niż 
we krwi (7), ale różnica istotna pod względem statystycznym dotyczyła 
tylko PA (p < 0,05). Większą zawartość LA i PA w płynie m.-rdz. osób 
zdrowych w porównaniu z zawartością we krwi wykazali także inni au- 
torzy (8). 

Nie stwierdzono statystycznie znamiennych różnic w stężeniach bada- 
nych związków w płynie m.-rdz., zależnych od wieku i płci osób kontrol- 
nych. 


Tab. 1. Stężenie glukozy, kwasu mlekowego, pirogronowego, acetooctowego i 3-hy- 
droksymasłowego w płynie mózgowo-rdzeniowym chorych z udarem mózgu 
(mmol/D 
Glucose, lactate, pyruvate and 3-hydroxybutyrate concentrations in CSF of patients 
with, stroke (mmol/l) 
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Grupy cho-| ba Cluk Xwe8 Kwos Kwes Kwas 3-hydro- 
bedane roby cho~ uxoze wlekowy pirogronowy acetooctor y ks; mesiowy 


e 
91+0,46 1 484+0, 54 ` 9,12+0,03 2,05+9, 94 
NENE /1,2222,93/ |. /0,08=0,29/ |. /0,02=0,16/ | £0,02=0,72/ > 
i 0, 1240, 04 3 05 0,95 0 13+0411 
4,34+0,36 2, 1541, 12+ : + + 
ERST /0, 25-4, 2, /0,9129,19/ | 70.32-0,17/7 | /0,9420,38/ 
8 a H 
4,27+0,62 1, an, 31 0,11+0,02 0,95+2,02 9, (8+0,04 
73, 28-4 ,88/) /1,00-2, 1017 /0,08=0,13/ | /0, 93-9, 09/ /0,95-0,16/ 
3,88+C,53 , 10+0, 02 2,0310, +0,02 0,25+0, 03 
/3,2224,88/. 70, Ir 28, 106-0,13/ | /9,01=0,03/ | /9,02=0,15/ 
> 82 880,9 0,16+0,04 0,07+0,02 9,26+0,04 
4,99+1, 2, 1 16% + + 
13, 33=9,10/ | /1,06-3,71/ | /9,09=3,23/ | /0,06-0,11/ | /0,21=0,30/ 
1 
WG at Fe et 


Różnice istotne pod względem statystycznym: grupa kontrolna—zawał mózgu: 
a — p<0,05; grupa kontrolna—krwotok mózgowy: b — p<0,05; zawał mózgu— 
krwotok mózgowy: c — p < 0,05. 

Statistically significant differences: control group--cerebral infarction: a — 
p<0.05; control group—cerebral hemorrhage: b — p<0.05; cerebral infarction— 
cerebral hemorrhage: c — p < 0.05. 
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Grupa chorych z zawałem mózgu 


Glukoza. Stężenia glukozy w płynie m.-rdz. w I, III i X dobie za- 
wału mózgu mieściły się w zakresie wartości kontrolnych. Jedynie w III 
dobie choroby przeciętne stężenie omawianego substratu okazało się wię- 
ksze w sposób znamienny (p < 0,05) od kontrolnego oraz od tego, które 
uzyskano w I dobie. Średnie stężenia glukozy w płynie m.-rdz. we wszy- 
stkich badanych dobach zawału mózgu okazały się mniejsze od odpowia- 
dających im wartości we krwi w sposób znamienny pod względem sta- 
tystycznym (p < 0,05). 

Kwas mlekowy (LA). U 2 (spośród 10) chorych z zawałem 
mózgu w I dobie oraz u 3 (z 10) w III dobie stężenia LA w płynie m.-rdz. 
były większe od najwyższej wartości kontrolnej. Przeciętna zawartość LA 
w płynie m.-rdz. w I i III dobie choroby okazała się znamiennie większa 
(p <0 ,05) od średniej wartości kontrolnej. Średnie stężenie LA w płynie 
m.-rdz., uzyskane w X dobie choroby, było istotnie mniejsze od tego, któ- 
re wykazano w Ii III dobie (p < 0,05). Przeciętne stężenia LA w płynie 
m.-rdz. w I, III i X dobie zawału mózgu były większe od odpowiadających 
im stężeń we krwi, ale różnica znamienna statystycznie dotyczyła tylko 
III doby (p < 0,05). 

Kwas pirogronowy (PA). W Ii II dobie zawału mózgu steze- 
nia PA w płynie m.-rdz. u 3 (spośród 10) chorych przewyższały najwię- 
kszą wartość kontrolną. Przeciętne stężenia PA w płynie m.-rdz., uzyskane 
w Ii III dobie, okazały się istotnie większe od średniej wartości kontrol- 
nej (p < 0,05). Nie wykazano statystycznie znamiennych różnie pomiędzy 
średnimi stężeniami PA w płynie m.-rdz., wykazanymi w poszczególnych 
dobach badania (p > 0,5). Stwierdzono, że stężenia PA w płynie m.-rdz. 
w I, III i X dobie zawału mózgu były znamiennie większe (p < 0,05) od 
odpowiadających im wartości we krwi. 

Kwas acetooctowy (AcAc). U 1 (spośród 10) chorego w I 
i X dobie oraz u 2 chorych w III dobie zawału mózgu stężenia AcAc w 
płynie m.-rdz. przewyższały największą wartość kontrolną. Przeciętne 
stężenia AcAc, uzyskane w III i X dobie, okazały się znamiennie większe 
od średniej wartości kontrolnej (p <0,05). Różnice pomiędzy średnimi stę- 
żeniami AcAc w płynie m.-rdz., uzyskanymi w poszczególnych dobach 
badania, okazały się nieistotne pod względem statystycznym (p > 0,05). 
Przeciętne stężenia AcAc w płynie m.-rdz. w I, III i X dobie zawału 
mózgu były mniejsze od odpowiadających im wartości we krwi, ale 
stwierdzone różnice okazały się przypadkowe (p > 0,05). 

Kwas 3-hydroksymasłowy (3-HB). U 1 (spośród 10) cho- 
rego w I i X dobie zawału mózgu oraz u 3 chorych w III dobie stężenia 
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3-HB w płynie m.-rdz. były większe od najwyższej wartości kontrolnej. 
Przeciętne stężenia 3-HB w płynie m.-rdz., uzyskane w III i X dobie 
zawału mózgu, okazały się znamiennie większe od średniej wartości 
kontrolnej (p < 0,05). Średnie stężenia 3-HB w płynie m.-rdz., wykazane 
w I, III i X dobie choroby nie różniły się istotnie między sobą (p > 0,05). 
Przeciętne stężenia 3-HB w płynie m.-rdz. były mniejsze od odpowiada- 
jących im wartości we krwi, ale różnice okazały się przypadkowe 
(p > 0,05). 


Grupa chorych z krwotokiem mózgowym 


Glukoza. U 2 (spośród 7) chorych w I dobie krwotoku mózgowego 
stężenia glukozy w płynie m.-rdz. przewyższały największą wartość kon- 
trolną. Przeciętne stęeżnie omawianego substratu okazało się znamiennie 
większe od średniej wartości kontrolnej (p < 0,05), natomiast nie różniło 
się istotnie od przeciętnej wartości uzyskanej w I dobie zawału mózgu 
(p > 0,05). Stężenie glukozy w płynie m.-rdz. w omawianej dobie krwo- 
toku mózgowego było istotnie mniejsze od odpowiadającej mu wartości 
we krwi (p < 0,05). 

Kwas mlekowy (LA). U 4 (spośród 7) chorych stężenia LA w 
płynie m.-rdz. w I dobie krwotoku mózgowego przewyższały największą 
wartość kontrolną. Średnie stężenie PA w płynie m.-rdz. było znamien- 
nie większe od przeciętnej wartości kontrolnej oraz od przeciętnej war- 
tości uzyskanej w I dobie zawału mózgu (p < 0,05). Stężenie LA w płynie 
m.-rdz. było większe od tego, które stwierdzono w I dobie krwotoku móz- 
gowego we krwi, ale różnica okazała się przypadkowa (p > 0,05). 

Kwas pirogronowy (PA). U 6 (spośród 7) chorych w I dobie 
krwotoku mózgowego stężenia PA w płynie m.-rdz. były większe od naj- 
wyższej wartości kontrolnej. Średnie stężenie PA w omawianej dobie 
choroby okazało się znamiennie większe od przeciętnej wartości kontrolnej 
(p < 0,05), natomiast nie różniło się istotnie od odpowiadającej mu war- 
tości uzyskanej w zawale mózgu (p > 0,05). Przeciętne stężenie PA w 
płynie m.-rdz. w I dobie krwotoku mózgowego okazało się znamiennie 
większe od tego, które wykazano w I dobie choroby we krwi (p < 0,05). 

Kwas acetooctowy (AcAc). U 1 (spośród 7) chorego stęże- 
nie AcAc w płynie m.-rdz. w I dobie krwotoku mózgowego przewyższyło 
największą wartość kontrolną. Przeciętne stężenie AcAc w płynie m.-rdz. 
było znamiennie większe od średniej wartości kontrolnej (p < 0,05), na- 
tomiast okazało się nieistotnie większe od średniej wartości stwierdzonej 
w I dobie zawału mózgu (p> 0,05). Średnie stężenie AcAc w płynie 
m.-rdz. w I dobie krwotoku mózgowego było mniejsze od przeciętnej 
wartości we krwi, ale różnica miała charakter przypadkowy (p > 0,05). 
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Kwas 3-hydroksymastowy (3-HB). U wszystkich 7 cho- 
rych stężenia 3-HB w płynie m.-rdz. w I dobie krwotoku mózgowego 
przewyższały największą wartość kontrolną. Przeciętne stężenie 3-HB 
w płynie m.-rdz. okazało się znamiennie większe od średniej wartości 
kontrolnej (p < 0,05), natomiast nie stwierdzono istotnej różnicy pomię- 
dzy tym stężeniem i średnim stężeniem 3-HB w płynie m.-rdz., uzyska- 
nym w I dobie zawału mózgu (p > 0,05). Przeciętne stężenie 3-HB w 
płynie m.-rdz. w I dobie krwotoku mózgowego było nieznamiennie mniej- 
sze od przeciętnej wartości we krwi (p > 0,05). 


OMÓWIENIE WYNIKÓW 


Badania własne wykazały, że zaburzeniom przemiany glukozy we krwi 
chorych z udarem mózgu (3, 4, 7), polegającym na nasileniu glikolizy 
beztlenowej, towarzyszą podobne odchylenia w płynie m.-rdz. (5, 6). 
Stwierdzono, że w płynie m.-rdz. zmiany te były wyraźniejsze niż we 
krwi. Omawiane zaburzenia okazały się większe w I i HI dobie udaru 
mózgu, a nasilenie ich znaczniejsze w krwotoku mózgowym. 

Interesujące jest porównanie zachowania się kwasu mlekowego i piro- 
gronowego we krwi i płynie m.-rdz. chorych z udarem mózgu i osób 
grupy kontrolnej. Okazało się, że w płynie m.-rdz. osób zdrowych i cho- 
rych stężenia badanych metabolitów były większe niż we krwi. Podobne 
rezultaty uzyskali Ohman i wsp. (8) u osób zdrowych i u chorych na 
cukrzycę. Większy wzrost stężeń kwasu mlekowego i pirogronowego w 
płynie m.-rdz. u chorych z zawałem można tłumaczyć zwiększoną prze- 
puszczalnością bariery mózg—płyn m.-rdz. (2). U chorych z krwotokiem 
mózgowym można dodatkowo mówić o wpływie domieszki krwi na stęże- 
nia kwasu mlekowego i pirogronowego w płynie m.-rdz. 

U chorych z udarem mózgu stwierdzono wyraźnie większą zawartość 
kwasu acetooctowego i 3-hydroksymasłowego w płynie m.-rdz., zwłaszcza 
w III i X dobie choroby. Wyraźniejszy wzrost dotyczył kwasu 3-hydro- 
ksymasłowego. Zawartość ciał ketonowych w płynie m.-rdz. okazała się 
większa u chorych z krwotokiem mózgowym niż u chorych z zawałem 
mózgu. 

W oparciu o wyniki badań własnych można przyjąć, że u chorych 
z udarem mózgu dochodzi do nasilenia beztlenowej przemiany glukozy 
oraz do zaburzenia przemiany ciał ketonowych w płynie m.-rdz. Wydaje 
się, że nasilenie stwierdzonych nieprawidłowości jest większe w płynie 
m.-rdz. niż we krwi oraz większe u chorych z krwotokiem mózgowym 

ı niż u chorych z zawałem mózgu. 
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Wnioski 


1. U części chorych z udarem mózgu w najwcześniejszym okresie cho- 
roby występuje przecukrzenie płynu m.-rdz., zwiększenie zawartości kwa- 
su mlekowego, pirogronowego, acetooctowego i 3-hydroksymasłowego w 
płynie m.-rdz. 

2. Zaburzenia gospodarki węglowodanowej i przemiany ciał ketono- 
wych w płynie m.-rdz. są większe u chorych z krwotokiem mózgowym 
niż u chorych z zawałem mózgu, a więc u tych chorych, których stan 
kliniczny jest zazwyczaj cięższy. 
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PE3IOME 


B CNHUHHOMO3TOBOŃ ZKUĄKOCTM ONDPDEĄENMJIM COĄEPIKAHKE TJIOKO3bI, MOJOUHOŃ, 
NNPOBUHOTPAAHON, ANETOYKCYCHOŃ M 3-OKCMMACJIAHOŃ KKCIOT y 30 OOJbHbIX MO3TO- 
BbIM MHCpapKTOM (y 10 Ha I cyrku OOJe3HK, y 10 Ha III cyrku my 10 Ha X cyTku 
nucapkra), y 7 6ONBHLIX MHTpanepeOpaJbHoń remopparueú Ha I CyTKM Gone3Hu, 
a Takze y 20 KOETPOJIBHBIX JIMI. COOCTBEHHbIE UCCICAOBAHMA IIOKAZAJM, YTO Ha- 
PylieHMAd oOMeHa TJIIOKO3A B KPOBU ÓOJIbHbIX C MOSTOBbIM MHCYJIBTATOM B BUJIO Ha~ 
NpaBJIeHMA aHaspobuoro OOMEHA TJIIOKO3BI COHUETAFOTCA C IIOĄĘOOHBIMA OTKIIIOHCHMAMU 
B CHMHHOMOITOBON ZKUĄKOCTM. DTM MU3MEH€HYA B CHMHHOMO3TOBOŃ ZKMĄKOCTM OKa3a- 
ancb oee YeTKUMN, YeM B KpoBm. Ha I y III cyrku MO3TOBOTO MHCbapKTa, a TAKxe 
y O0ABHbIx MHTpanqepeOpaJlbHoń reMopparneń HanpAzxeHne 3TUX HApDyLIeHKA ÖbI- 
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JO 6onpmoe. Y GOJBHBIX MO3TOBLIM MHCYJIBTATOM YCTAHOBJICHO UETKMA POCT CONep- 
JKAHUA ANETOYKCYCHOŃ M 3-OKCMMACJAHOŃ KKCJIOT B CIIMHHOMOSTOBOM JKUAKOCTU, 
ocodernno Ha III u X cyrku Gojie3Hu. Bonee UeTKuii pOCT KacaJica 3-OKCMMACNAHOŃ 
KACAOTBI. CONepKAHME KETOHOBbIX TEJ B CIIMHHOMO3TOBOŃ FJKUNKOCTM y OOJbHbIX 


uHTpnaiepeOpaJlbHoń reMOpparveú OKA3AJIOCE OOJbIIi0e, Yem y OONbHbIX MO3TOBbIM 
MHCbaDKTOM. 


SUMMARY 


The glucose, lactic, pyruvic, acetoacetic and 3-hydrobutyric acids concentra- 
tions in the CSF of 30 patients with cerebral infarction (in 10 patients on the ist 
day of disease, in 10 patients — on the 3rd day and in the other 10 — on the 
10th day) and 7 patients with cerebral hemorrhage on the Ist day of disease and 
20 controls were determined. The own investigations showed that carbohydrate 
metabolism disorders in the blood of patients with stroke were accompanied by 
similar deviations in the CSF. There were more changes in the CSF than in the 
blood. The intensity of these disorders was higher on the 1st and 3rd days of 
stroke and they were more expressed in the patients with cerebral hemorrhage. 
The increase of acetoacetic and 3-hydroxybutyric acids concentrations in the CSF 
in the patients with stroke, especially on the 3rd and 10th days of disease, was 
found. There were more ketone bodies contents in the CSF in the patients with 
cerebral hemorrhage than in the patients with cerebral infarction. 
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